Troubles de la fonction sinusale 



R. Frank 

Le nœud sinusal est une formation cellulaire en forme de croissant située à la jonction de la veine 
cave supérieure et de l'oreillette droite. Sa fonction est de générer un rythme cardiaque intrinsèque, 
modulé par le système nerveux autonome et par des facteurs humoraux pour l'adapter en permanence 
aux besoins hémodynamiques et métaboliques de l'organisme. On étudie son fonctionnement par les 
méthodes d 'électrocardiographie externes et endocavitaires. Les troubles de la fonction sinusale sont 
essentiellement des bradycardies. Les indications de stimulation cardiaque reposent sur la corrélation 
exacte entre des anomalies électrocardiographiques et des symptômes. Les tachycardies sinusales patho- 
logiques sont rares, parfois dues à des réentrées périsinusales, mais ce sont surtout des tachycardies 
sinusales inappropriées, reflet d'une dysautonomie de traitement difficile. 
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■ Anatomie et histologie 

Le nœud sinusal a été découvert en 1907 par Keith et Flack. C'est 
une structure en forme de croissant de 10 à 20 mm, à la jonction 
entre la veine cave supérieure et l'oreillette droite. Sa partie supé- 
rieure est superficielle, à 1 mm sous l'épicarde, et il s'étend vers 
le bas en restant au-dessus de la crista terminalis. Il a une struc- 
ture hétérogène centrée sur une artère, dans une matrice fibreuse 
qui permet de le différencier du reste du myocarde atrial, avec 
de petites cellules, plus claires que celles du tissu atrial du fait 
de sarcomères peu développés. Il est richement innervé par des 
fibres sympathiques et parasympathiques. Il se poursuit le long 



de la crista terminalis par une zone intermédiaire paranodale plus 
étendue, qui contient un mélange de cellules atriales et de cellules 
nodales, et dont le rôle fonctionnel reste encore hypothétique [1] . 



■ Électrophysiologie cellulaire 

Le potentiel d'action des cellules du nœud sinusal a deux carac- 
téristiques qui le diffèrent de celui des cellules atriales normales. 
D'une part, leur potentiel diastolique est moins négatif, avec une 
montée plus lente, et un pic moins ample du potentiel d'action 
que celui des cellules myocardiques contractiles. D'autre part, il 
n'a pas de potentiel de repos diastolique stable, puisqu'après sa 
repolarisation ce potentiel d'action se poursuit par une dépolari- 
sation diastolique spontanée qui crée un rythme autonome. Cette 
caractéristique est sous la dépendance d'un double mécanisme 
d'horloge, d'une part membranaire avec des canaux entrants par- 
ticuliers sodiques et potassiques spécifiques au nœud sinusal, 
appelés If, et d'autre part intracellulaire calcique, au niveau du réti- 
culum sarcoplasmique. Enfin, les connections électriques entre 
cellules nodales (gap junctions) sont lentes, liées à la pauvreté en 
connexines rapides ex 43, alors que le reste du myocarde atrial, 
qui en est riche, a une conduction intercellulaire rapide [1] . 

La fréquence spontanée de ces cellules nodales est variable selon 
leur localisation. Le pacemaker dominant, le plus rapide, est en 
général situé à la partie haute, céphalique, de la structure, et les 
groupes cellulaires plus lents sont localisés dans ses parties plus 
basses. C'est cette situation variable, en particulier sous l'influence 
de facteurs neurovégétatifs, qui change la séquence d'activation 
atriale, et explique les fréquentes fluctuations morphologiques de 
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Figure 1. Enregistreurs de longue durée. 

A. Modèle récent d'enregistreur Holter de petite taille et de très longue durée, de 1 semaine à 1 mois. 

B. À la même échelle. 1 . Enregistreur externe pouvant être activé par le patient; 2. enregistreur implanté automatique (durée 2 à 3 ans) en cas d'arythmie 
et activé par le patient; 3. Holter de très longue durée (enregistrement continu). 

C. À la même échelle. Enregistreur externe d'événement connecté en permanence à des électrodes cutanées (durée jusqu'à un mois), aux mêmes fonctions 
que l'appareil implantable. 



l'onde P ; d'autant plus que le nœud sinusal est isolé au moins 
fonctionnellement du tissu atrial, avec plusieurs zones distinctes 
de conduction sinoatriale, principalement supérieures, et infé- 
rieures [1] . 



Exploration fonctionnelle 
du nœud sinusal 

Cette exploration n'est pas simple : il faudrait différencier dans 
les troubles du rythme du sinus ceux qui relèvent d'une pathologie 
du nœud sinusal lui-même, anomalies intrinsèques, des anoma- 
lies fonctionnelles extrinsèques dues à l'influence du système 
nerveux autonome ou à divers facteurs humoraux, hormones, pH 
sanguin, pression partielle en oxygène, et probablement méca- 
niques en fonction du flux pulsatile de l'artère du nœud sinusal. 
Enfin, pour ce qui est de sa fonction intrinsèque, les anoma- 
lies peuvent concerner l'automatisme sinusal, la conduction sino- 
atriale ou leur combinaison. Dans les années 1970, de nombreux 
protocoles d'exploration électrophysiologique endocavitaire ont 
été proposés pour tenter de différencier ces éléments, mais leur 
complexité et leur spécificité relative les ont fait abandonner pour 
la plupart en pratique clinique, sauf pour certaines études phar- 
macologiques, et remplacer par les méthodes d'enregistrement 
continu de l'électrocardiogramme (ECG) qui sont apparues à la 
fin de ces mêmes années pour corréler symptômes et événements 
électriques [2, 3] . 

Électrocardiogramme 

L'ECG est la première et la meilleure façon d'explorer le nœud 
sinusal. Lorsque les anomalies ne sont que paroxystiques, on les 
recherche par des enregistrements de longue durée Holter qui 
peuvent être prolongés plusieurs jours, voire plusieurs semaines, 
ou encore au moyen d'un enregistreur d'événements rythmiques 
(Fig. 1), externe ou implantable, automatique ou déclenché par le 
patient en cas de symptôme [3] . 

On reconnaît un rythme sinusal sur l'ECG de 12 dérivations 
sur le fait qu'une onde P précède chaque QRS, et que l'orientation 
de ces ondes P est descendante, avec une morphologie positive 
en Dl, D2, aVL, comme de V2 à V6. Par convention, on parle 
de bradycardie en dessous de 60/min, ou pour certains 50/min, 
et de tachycardie au dessus de 100/min. Normalement, le cœur 
s'accélère à l'effort, et la fréquence maximale d'effort est classi- 
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Figure 2. Courbes de fréquence cardiaque sur enregistrement Holter 
de 24 heures. 

A. Courbe normale, avec accélération à l'effort et ralentissement noc- 
turne. 

B. Insuffisance chronotrope chez un patient actif de 80 ans se plaignant 
d'une dyspnée d'effort, sans cardiopathie ou autre explication. Le rythme 
diurne est plus rapide que le rythme nocturne, mais ne dépasse pas 
80/min, à part deux brefs épisodes de fibrillation atriale paroxystique 
(flèches). 

C. Courbe de fréquence cardiaque de 24 heures, de 1 6 h à 16 h, d'une 
tachycardie sinusale inappropriée, oscillant entre 80 et 100 au début, se 
ralentissant la nuit entre 80 et 60, et se réaccélérant dès le réveil vers 
6 heures du matin entre 80 et 120/min. 



quement évaluée à 220 moins l'âge. On définit une tachycardie 
sinusale inappropriée à partir d'une fréquence de repos au-dessus 
de 100/min (Fig. 2), et une insuffisance chronotrope en l'absence 
d'accélération, ou pour une accélération plus faible que celle 
attendue pour l'âge, telles que le montrent les enregistrements 
de Holter (Fig. 2) ou l'épreuve d'effort (Fig. 3). 

Les différentes bradycardies sinusales paroxystiques relèvent 
d'une classification électrocardiographique traditionnelle déduc- 
tive : on parle de bloc sinoauriculaire lorsque sur un tracé régulier 
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Figure 3. Électrocardiogramme d'effort. Épreuve d'effort chez un 
patient atteint d'une dysfonction sinusale. Mauvaise adaptation à l'effort. 
1 . Fréquence cardiaque théorique (1 00 %) ; 2. fréquence cardiaque théo- 
rique (85%); 3. fréquence cardiaque mesurée; bpm: battements par 
minute. 
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Figure 5. Arrêt sinusal sur un enregistrement Holter, déclenché par une 
extrasystole atriale (A, B). 
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Figure 4. Bloc sinoauriculaire. 

A. Dérivation aVR. En rythme sinusal, avec un cycle de 800 ms, absence 
d'onde P pendant 1 800 ms, puis retour du cycle sinusal un peu irrégulier, 
premier cycle 880 ms, suivant de 1000 ms. Probable bloc sinoauriculaire 
avec irrégularité de l'automatisme sinusal (800 x 2 = 1600). 

B. Dérivation V5. Autre épisode, avec cycle irrégulier et bloc sinoauricu- 
laire. L'intervalle entre deux cycles sinusaux est de 1880 ms et le cycle 
suivant fait 1 880 ms avant le retour de l'onde P. 





Figure 6. Diagnostic différentiel. Extrasystolie auriculaire bloquée 
cachée par l'onde T. Il semble exister sur le tracé du haut deux épisodes 
de bloc sinoauriculaire. Cependant, l'onde T qui précède le deuxième 
cycle long se termine par une négativité qui n'existait pas sur les ondes T 
précédentes. Il s'agit en fait d'une extrasystole atriale bloquée, comme 
le montrent les tracés suivants où on a laissé se dérouler le papier 
électrocardiographique. 



manque brusquement une onde P (Fig. 4), l'onde P suivante tom- 
bant en phase avec la dernière enregistrée, ce qui fait penser que 
l'automatisme sinusal n'est pas perturbé, mais que l'activation n'a 
pu sortir du sinus du fait d'un bloc de conduction entre nœud 
sinusal et oreillette droite. On a aussi défini des blocs divers du 
deuxième degré, marqués par des variations progressives du cycle 
PP avant la disparition de l'onde P. Un bloc du troisième degré 
ne se différencie pas d'un arrêt sinusal (Fig. 5). Quant au bloc 
du premier degré, il ne peut être identifié sur l'ECG. En fait, ces 
distinctions ne tiennent pas compte des fluctuations des groupes 
cellulaires sinusaux dominants, influencés par des facteurs neuro- 
végétatifs, par exemple modifiés par la pause elle-même. On peut 
simplifier en définissant le bloc sinoatrial lorsqu'il manque une 
onde P, suivi d'un repos exactement compensateur, après avoir 
vérifié qu'il n'existe pas plutôt d'une extrasystole atriale bloquée 
et cachée dans l'onde T qu'elle déforme dans certaines dériva- 
tions (Fig. 6). Si le délai de réapparition de l'onde P suivante est 
plus long, on parle de pause sinusale dont on précise la durée. On 
parle d'arrêt sinusal si cette pause se prolonge, sans préjuger du 
mécanisme intime. 

L'enregistrement Holter (Fig. 2) permet d'étudier l'influence 
du système nerveux autonome sur le nœud sinusal. Il montre 
le rythme plus rapide de jour sous dominance sympathique 
avec des pics lors de l'effort, et le rythme plus lent la nuit, 




Figure 7. Enregistrement Holter pendant le sommeil. Bradycardie sinu- 
sale et bloc auriculoventriculaire par à-coup vagal, après une tachycardie 
sinusale. La flèche indique que le tracé est continu. 



avec parfois des ralentissements sinusaux importants, en rapport 
avec l'activité parasympathique nocturne dominante, facilement 
reconnue par leur association à des allongements de la conduc- 
tion atrioventriculaire, voire des épisodes de bloc, qu'il ne faut 
pas prendre pour des événements pathologiques, surtout chez des 
sujets jeunes et sportifs (Fig. 7). De fait, le cycle sinusal est spon- 
tanément constamment irrégulier, avec plusieurs types de cycles 
qui se superposent, comme le montre l'analyse spectrale, avec : des 
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SA : 130 ms 

Figure 8. Potentiel du nœud sinusal. Enregistrement du potentiel sinu- 
sal (S) par voie endocavitaire. Dérivations: I, VI, endoauriculaire droite 
(OD). SA: temps de conduction sinoatrial. 



oscillations courtes, portant sur quatre à huit cycles, respiratoires, 
vagodépendantes ; des oscillations moyennes, portant sur 15 à 30 
cycles, d'origine neurogène mixte, à la fois sympathique et vagale ; 
des oscillations longues, portant au minimum sur une trentaine de 
cycles et liées à la stimulation adrénergique humorale. L'absence 
d'irrégularité est pathologique, et de mauvais pronostic en cas 
d'insuffisance cardiaque [4 ' 5] . 

Les enregistreurs d'événements (Fig. 1), implantables ou 
externes, permettent aussi de relier un symptôme à un tracé élec- 
trique. Ils sont utilisés lorsque les symptômes sont rares, mais 
pas trop brefs. S'ils durent, le patient a le temps de s'enregistrer. 
S'ils sont brefs, il faut un appareil branché en permanence, qu'il 
soit relié à des électrodes cutanées qu'il faut changer, ou tota- 
lement implantable. Le patient doit alors l'activer pour en geler 
la mémoire tournante qui garde les minutes d'ECG précédant le 
symptôme [3] . Le Holter de longue durée, plusieurs semaines par- 
fois, a l'avantage de donner des informations sur tout le rythme, 
symptomatique ou non, sans se fier à des algorithmes décisionnels 
pas toujours fiables des enregistreurs d'événements. 

Exploration électrophysiologique 
endocavitaire 

Elle se passe dans une salle de cathétérisme, en introduisant 
une ou plusieurs sondes électrodes par une veine fémorale, per- 
mettant d'enregistrer les potentiels intracardiaques et de stimuler 
électriquement les cavités cardiaques. 

Enregistrement direct 

Le nœud sinusal génère un potentiel que l'on peut enregis- 
trer expérimentalement avec des microélectrodes insérées dans 
le nœud sinusal. Chez l'homme, par voie endocavitaire, on a pu 
parfois l'obtenir (Fig. 8) en ouvrant les filtres de l'amplificateur 
entre 0 et 30 Hz. C'est un potentiel mou qui précède l'onde atriale 
rapide, et qui n'est pas facile à mettre en évidence, en général 
dans la région atriale haute où le nœud est le plus superficiel. Il est 
d'autant moins ample que le sinus est altéré. Il n'est jamais recher- 
ché en pratique courante pour évaluer le temps de conduction 
sinoatrial [6] . 

Méthodes indirectes par stimulation programmée 

Le principe général consiste à tenter de dépolariser les cellules 
du nœud sinusal par une stimulation atriale rapide ou préma- 
turée de l'oreillette droite, et d'examiner en combien de temps, 
une fois atteintes, elles redémarrent leur activation spontanée. 
Leur but est d'examiner la fonction intrinsèque du nœud sinusal, 
automatisme et conduction sinoatriale. 

Le temps estimé de conduction atrio-sino-atrial (TECASA) est 
déduit de la courbe de retour de l'onde atriale après un unique 
extrastimulus à prématurité croissante. En effet, après une extra- 
systole atriale, l'onde P suivante est retardée, le cycle de retour 
étant d'autant plus prolongé que l'extrasystole est précoce : on 
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Figure 9. Explication schématique de l'évaluation du temps estimé de 
conduction sinoatrial par un extrastimulus, une belle construction qui 
reste théorique. La première ligne représente l'automatisme intrinsèque 
du nœud sinusal (NS), la deuxième la conduction dans la zone sinoatriale, 
et la troisième l'activation atriale (Al). La flèche représente un extrastimu- 
lus atrial, suivi d'une dépolarisation atriale électroentraînée A2 en rouge. 
En haut, elle est bloquée dans la zone de conduction par l'influx des- 
cendant de l'automatisme sinusal qui reste donc en phase avec les cycles 
précédents, de même que l'onde atriale (A3). En bas, A2 survient assez tôt 
pour pénétrer dans le nœud sinusal dont elle recycle l'automatisme (A3). 
Le temps de conduction sinoatrial est en principe le délai A2A3 diminué 
du temps sinusal, et divisé par deux puisqu'il y a eu un aller-retour de 
l'activation entre le nœud sinusal et le tissu atrial. OD: oreillette droite. 
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Figure 10. Représentation graphique d'un test normal avec un sys- 
tème informatisé automatique, avec en abscisse la prématurité croissante 
de l'extrastimulus, et en ordonnée le temps de réponse en pourcentage 
du même cycle sinusal. Pour les couplages longs, le retour est 
«compensateur», sur la ligne d'identité, puis la courbe de réponse 
s'horizontalise, du fait de la pénétration de l'influx dans le nœud sinusal 
qui est recyclé. 



parle de repos «compensateur». Cependant, à partir d'une cer- 
taine prématurité, le temps de retour devient constant. On 
interprète ce phénomène par le fait que l'impulsion du début 
met l'oreillette en période réfractaire, empêchant ainsi le poten- 
tiel élaboré dans le sinus de sortir, et c'est le suivant qui sort, 
en phase avec les potentiels précédents. En revanche, à partir 
d'une certaine prématurité, l'impulsion de l'extrastimulus arrive 
à pénétrer le nœud sinusal et recycle le sinus, qui doit alors redé- 
marrer son automatisme (Fig. 9). Le cycle de retour constant est 
en théorie la somme du temps de conduction atriosinusal de 
l'extrastimulus, du temps de redémarrage du cycle sinusal et du 
temps de conduction sinoatrial. Connaissant le cycle sinusal spon- 
tané, on peut déduire le temps de conduction sinoatrial, de l'ordre 
de 80ms (Fig. 10). Cette construction complexe [7] suppose que 
les temps de conduction atriosinusal et sinoatrial soient iden- 
tiques, et que l'automatisme sinusal reparte comme il était avant 
l'extrastimulus. Ces hypothèses ne peuvent être en fait vérifiées, 
les temps ne sont pas forcément identiques, le cycle de retour peut 
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Figure 1 1 . Représentation graphique d'un test anormal : il n'y a pas de 

recyclage du rythme sinusal par l'extrasystole. 



fluctuer, et le pacemaker dominant du sinus peut changer après 
une extrasystole, comme l'ont montré des études expérimentales 
chez Tanimal. C'est pour cette raison que l'on parle de temps 
estimé (TECASA) par différence entre le cycle de retour constant 
et le cycle sinusal spontané. S'il est supérieur à 200 ms, ou en 
l'absence de recyclage, on considère qu'il y a une dysfonction 
sinusale (Fig. 11). Différentes variantes de ce test ont été pro- 
posées, avec des résultats comparables, et les mêmes problèmes 
d'interprétation. 

Le temps de récupération sinusal corrigé (TRSC) reste le dernier 
test couramment utilisé [8_10] , car il a l'avantage de la simplicité : il 
consiste à entraîner l'oreillette pendant 30 secondes à fréquence 
fixe, et à mesurer le temps de réapparition de l'onde P sinusale à 
l'arrêt de cette stimulation (Fig. 12). On recommence après une 
pause de 30 secondes ou une minute, avec une fréquence de dix à 
20 coups plus rapide que la fréquence précédente, et ce pour des 
fréquences allant de 100 à 180/min. Le TRSC est la différence entre 
ce temps de retour et le dernier cycle sinusal avant la stimulation, 
normalement inférieur à 500 ms. Un TRSC supérieur à 525ms [3] 
est considéré comme pathologique (Fig. 13, 14). 

Plusieurs tests pharmacologiques ont été proposés. Les uns sont 
destinés à révéler une dysfonction sinusale, mais leur spécificité 
est aussi controversée, comme le test à l'ajmaline, ou celui à 
l'adénosine, qui ne se pratiquent plus. Les autres, atropine, bêta- 
bloqueur, isolés ou associés, sont destinés à bloquer le système 
nerveux autonome qui module les résultats des épreuves de sti- 
mulation (cf. supra), afin de mesurer une fonction sinusale dite 
«intrinsèque», avec les méthodes précédentes 



Ces tests invasifs ont une sensibilité limitée [3,12] , même s'ils 
paraissent avoir une bonne spécificité, avec une valeur prédic- 
tive de syncopes mal définie, d'autant plus grande que la pause 
post-stimulation est longue. 

Test de verticalisation 

Il est utilisé dans les syncopes d'origine indéterminée [3J où l'on 
suspecte une origine neurocardiogénique, et où la fonction sinu- 
sale intrinsèque est en général normale. On cherche à déclencher 
une syncope en plaçant le patient sur une table basculante à 80° 
pendant un temps prolongé, et déterminer la composante prin- 
cipale, bradycardie ou hypotension (Fig. 15). C'est une méthode 
provocative dont la sensibilité est améliorée par des tests pharma- 
cologiques, isoprénaline, trinitrine, mais dont la spécificité reste 
discutée. L'implantation d'un enregistreur d'événements donne 
des résultats plus spécifiques. 

■ Dysfonction sinusale 
et bradycardies 

La dysfonction sinusale englobe une variété de syndromes, bra- 
dycardie sinusale inappropriée, arrêt sinusal, et aussi la maladie 
rythmique atriale appelée par les Anglo-saxons syndrome tachy- 
brady. Ce syndrome associe une dysfonction sinusale avec des 
épisodes de fibrillation atriale qui, en général, se déclenchent 
lors de la bradycardie sinusale (Fig. 16, 17). Ce n'est pas une 
fibrillation atriale associée à une bradycardie par bloc atrioven- 
triculaire, et la dénomination de maladie rythmique auriculaire 
est la plus appropriée. Il est des dysfonctions aiguës, régressives, 
lors d'intoxications médicamenteuses ou de certaines nécroses 
myocardiques, mais en général il s'agit d'altérations chroniques et 
progressives, en général par fibrose du nœud sinusal, parfois liée 
à d'autres pathologies comme des myocardites ou l'amylose. Leur 
fréquence augmente avec l'âge et leur incidence est en augmen- 
tation du fait du vieillissement de la population, accentuée par 
l'effet de certains médicaments et celui des dysfonctions du sys- 
tème nerveux autonome. Enfin, il faut mettre à part les syncopes 
neurocardiogéniques, que le sinus soit normal ou pathologique [3] , 
qui associent une hypotension et une bradycardie ou un arrêt 
sinusal, qu'il s'agisse de celles survenant en orthostatisme, ou de 
l'hypersensibilité sinocarotidienne. 

Symptômes 

Les symptômes dépendent de la durée et de l'importance de 
la bradycardie : une pause de plus de trois secondes en éveil est 
pathologique, et peut entraîner lipothymies ou syncope. La même 
pause pendant le sommeil est en général sous influence vagale, 
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Figure 12. Temps de récupération sinusal corrigé avec un 
système de mesure automatique. En haut, graphique montrant 
la succession des cycles cardiaques après l'arrêt de la stimula- 
tion rapide. La ligne droite supérieure montre le cycle sinusal 
avant la stimulation, et celle en dessous le cycle de stimulation. 
En bas, l'électrocardiogramme correspondant avec le dernier 
cycle stimulé, suivi des dix cycles après l'arrêt de la stimula- 
tion. Après une minute de stimulation atriale, sur un cycle de 
base de 750 ms, le cycle de retour est de 1050 ms. Le temps 
de récupération sinusal corrigé est de 300 ms. 
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Figure 13. Comparaison d'un tracé Holter (A) montrant une pause sinusale 
avec échappement jonctionnel, un temps de récupération sinusal corrigé pro- 
longé (B), et un temps de conduction atrio sino atrial normal, suggérant un 
défaut de l'automatisme sinusal (C). 
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Figure 14. La patiente de la Figure 5 a été appareillée d'un stimula- 
teur cardiaque sans autre test. On se sert du stimulateur pour effectuer 
un temps de récupération sinusal corrigé (TRSC), sur un rythme sinusal 
à 60/min, soit 1000 ms. Le TRSC dépasse une seconde, la pause étant 
arrêtée par le stimulateur réglé intentionnellement pour le test à 30/min, 
soit après 2000 ms de pause. 



et ne demande aucun traitement. En particulier l'apnée du som- 
meil peut induire par ce mécanisme des bradycardies importantes, 
et doit être recherchée devant de telles pauses nocturnes. Une 
bradycardie sinusale permanente modérée entre 40 et 50, mais 
s'accélérant à l'effort, reste bénigne, alors que la même avec une 
insuffisance chronotrope gêne l'adaptation à l'effort et nécessite 
un traitement. Il est des formes paucisymptomatiques, où il est 
difficile de démêler dans des troubles à type de lassitude ou de 
déficit intellectuel ce qui revient à la bradycardie d'altérations 
neurologiques liées à l'âge avancé du patient. 



Diagnostic 

Basé sur toutes les investigations électrocardiographiques, pour 
corréler symptômes et ECG, ce n'est qu'en cas de syncope inex- 
pliquée que l'on propose une exploration électrophysiologique et 
un test de verticalisation qui fournissent une probabilité diagnos- 
tique [3] . 



Traitement 

Il n'y a pas de traitement pharmacologique, mais cer- 
tains sympathomimétiques peuvent accélérer le sinus, comme 
l'aminophylline. En fait, il n'y a qu'un traitement : le stimulateur 
cardiaque, dont l'indication est simple, puisqu'on n'appareille le 
patient que lorsque la dysfonction est symptomatique et que l'on 
a une corrélation directe entre symptômes et ECG [2] . Les recom- 
mandations de la Société européenne de cardiologie de 2007 [2] 
sont précisées en encadré. 

Le choix du mode de stimulation (Tableau 1) est impor- 
tant. Il a été longtemps débattu entre monochambre 
ventriculaire et monochambre atrial, puis avec le mode 
double chambre, du fait du risque ultérieur de dévelop- 
per un bloc auriculoventriculaire chez ces patients souvent 
âgés. 
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Figure 15. Test de verticalisation avec bradycardie. Le graphique (A) montre 
la chute de la courbe tensionnelle contemporaine d'une bradycardie, puis de 
l'arrêt sinusal de l'électrocardiogramme (B). 
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Figure 16. Enregistrement Holter d'une maladie rythmique auriculaire (A à C). 
Courbe de fréquence cardiaque et échantillons montrant l'alternance d'arythmie 
supraventriculaire (1 ) et de bradycardie (2) avec un arrêt sinusal intermittent. FC : 
fréquence cardiaque; bpm: battements par minute. 
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Figure 17. Maladie rythmique atriale chez un patient avec un stimula- 
teur atrial (A, B). On ralentit la fréquence de stimulation à 30/min, ce qui 
permet l'apparition d'extrasystoles atriales qui déclenchent une fibrillation 
auriculaire. 



On a d'abord montré que dans la dysfonction sinusale la sti- 
mulation ventriculaire pure entraînait plus de fibrillation atriale 
(Fig. 18), d'accidents vasculaires cérébraux, qu'une stimulation 
atriale [13] . On a ensuite comparé le mode VVI avec celui DDD [14] , 
curieusement sans montrer de différence entre les groupes pour les 
décès ou les accidents ischémiques emboliques, avec cependant 
moins de fibrillation atriale, d'hospitalisation pour insuffisance 
cardiaque et une meilleure qualité de vie. En fait, on sait depuis 
que la stimulation ventriculaire droite peut être délétère et 



favoriser la fibrillation atriale [15] . Enfin, l'étude la plus récente a 
randomisé les patients avec dysfonction sinusale entre les modes 
AAIR et DDDR [16] . Après cinq ans, il n'y a pas eu de différence 
de mortalité, mais le double de réinterventions chez ceux appa- 
reillés en monochambre, essentiellement du fait de l'apparition 
d'un trouble de conduction auriculoventriculaire, et les auteurs 
concluent à l'implantation systématique d'appareils en mode 
double chambre. 

En pratique, on implante un stimulateur double chambre, à 
fréquence asservie, avec une fonction permettant de privilégier 
la conduction atrioventriculaire normale, sauf si l'on veut évi- 
ter de multiplier les sondes endocavitaires, en particulier chez 
l'exceptionnel sujet jeune qui a une dysfonction sinusale orga- 
nique exclusive, où le mode AAI reste préférable. 

■ Cas particulier: syncopes 
neurocardiogéniques 

Ces syncopes sont dues à un effet du système nerveux auto- 
nome sur un nœud sinusal en général normal, avec une double 
composante, l'une d'hypotension, et l'autre de bradycardie sinu- 
sale, et parfois de bloc atrioventriculaire. 

L'hypersensibilité sinocarotidienne (Fig. 19), systématiquement 
recherchée après une syncope de l'adulte, avec une pause de 
plus de trois secondes, reste une indication de stimulation 
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Tableau 1. 

Choix du mode de stimulation. 



Code international définissant le 
mode de stimulation 


Cavité stimulée 


Cavité détectée 


Effet de la détection 


Asservissement 
(rate response) 


AAIR 


Atriale 


Atriale 


Inhibition 


R = asservissement 


VVIR 


Ventriculaire 


Ventriculaire 


Inhibition 


R = asservissement 


DDDR 


Double, atriale et 
ventriculaire 


Double, atriale et 
ventriculaire 


Double : inhibition et 
déclenchement 


R = asservissement 



Point fort 

Recommandations : indications d'implantation 

Les recommandations de la Société européenne de cardio- 
logie de 2007 [2] sont les suivantes : 

• en classe I, c'est-à-dire avis unanime pour 
l'implantation : 

o toute dysfonction sinusale se manifestant par une 
bradycardie symptomatique, qu'il y ait ou non une 
tachycardie associée bradycardie dépendante. La 
corrélation symptôme-rythme doit être faite sans trai- 
tement bradycardisant, ou avec lui s'il n'y a pas 
d'alternative pharmacologique possible, 

o toute syncope avec dysfonction sinusale, survenue 
spontanément, ou induite lors d'une exploration élec- 
trophysiologique, 

o toute dysfonction sinusale se manifestant par une 
insuffisance chronotrope spontanée, ou sous traite- 
ment pharmacologique, sans alternative; 

• en classe lia, les avis divergent, mais la plupart des 
experts sont pour l'implantation devant: 

o une dysfonction sinusale inférieure à 40/min, asymp- 
tomatique, spontanée ou induite par un traitement 
sans alternative, 

o une syncope inexpliquée, avec une étude électrophy- 
siologique anormale (TRSC supérieur à 800 ms) ; 

• en classe Mb, les avis divergent aussi, mais la majorité 
des experts est contre l'implantation devant: 

o un patient peu symptomatique avec une dysfonction 
sinusale avec fréquence de repos inférieure à 40/min, 
en état de veille, mais sans insuffisance chronotrope, 

o une dysfonction sinusale sur l'ECG avec des symp- 
tômes sans relation directe ou indirecte avec une 
bradycardie, 

o une dysfonction sinusale symptomatique qui est due 
à un médicament non essentiel. 



Points essentiels ^^^^^^^M 

• Le nœud sinusal a une fonction intrinsèque, avec un 
automatisme et une conduction sinoatriale. Son automa- 
tisme est sous la dépendance extrinsèque du système 
nerveux autonome qui en module la fréquence 

• Tachycardies et bradycardies sinusales sont les deux 
manifestations de la dysfonction sinusale, avec une symp- 
tomatologie variable, syncopes, palpitations, asthénie, ou 
parfois asymptomatique. Il faut démêler ce qui revient 
à la fonction intrinsèque et à l'effet du système nerveux 
autonome 

• La méthode principale d'analyse de la fonction sinusale 
est l'ECG, avec l'enregistrement Holter, l'ECG d'effort, et 
parfois un enregistreur d'événement, externe ou implan- 
table. Ils permettent de corréler les symptômes avec le 
rythme 

• Les explorations électrophysiologiques endocavitaires 
étudient la fonction intrinsèque du nœud sinusal, et le 
test de verticalisation, le système nerveux autonome. Ils 
s'adressent aux syncopes inexpliquées, mais ne donnent 
qu'un diagnostic d'inférence 

• Un stimulateur cardiaque n'est indiqué que pour des 
bradycardies symptomatiques documentées 

• Dans les syncopes neurocardiogéniques, le stimulateur 
n'est proposé qu'après avoir épuisé les autres solutions, et 
vérifié la part prépondérante de la bradycardie sinusale par 
rapport à l'hypotension dans les symptômes 

• Les tachycardies sinusales inappropriées sont une dys- 
fonction du système nerveux autonome à différents 
niveaux, de traitement difficile 

• Les recommandations, guidelines pour les Anglo- 
saxons [2/3] , sont d'excellentes revues périodiquement 
mises à jour par les sociétés savantes internationales, et 
facilement accessibles par Internet. En France, la Haute 
autorité de santé en publie sur son site 



cardiaque [17] . Les malaises vagaux du sujet jeune sont identifiés 
par l'interrogatoire, les circonstances et les prodromes [3] . Ce n'est 
pas une indication de stimulation cardiaque, mais de manœuvres 
d'effort statique pendant les prodromes, d'explications rassu- 
rantes, éventuellement de médicaments sympathomimétiques 
comme la minodrine [3] . Les syncopes orthostatiques avec pause 
prolongée lors du test de verticalisation ont des thérapeutiques 
d'évaluation difficile du fait de leur variabilité. La rééducation, les 
bêtabloqueurs, et exceptionnellement la stimulation cardiaque en 
cas de composante bradycardique majeure ont été proposés [3] . 

■ Tachycardies sinusales 
inappropriées 

On définit par ce terme des tachycardies sinusales qui ne 
s'expliquent pas par l'effort, l'émotion ou une anomalie métabo- 



lique (Fig. 1C). Elles peuvent être permanentes, ou paroxystiques, 
liées à l'orthostatisme, associées à une baisse tensionnelle, et 
considérées comme une forme de dysautonomie d'origine cen- 
trale ou périphérique [18 ' 19] . On les reconnaît par leur début et leur 
fin progressives, différentes des exceptionnelles tachycardies par 
réentrée parasinusale à début et fin brusques. 

Les traitements bêtabloqueurs sont souvent mal tolérés du fait 
de leur effet hypotenseur sur des sujets souvent déjà hypotendus. 
L'ivabradine, inhibiteur sélectif du canal If, est parfois efficace. Les 
sédatifs légers ont un effet inconstant. Parfois, une rééducation 
cardiovasculaire peut diminuer la réactivité sinusale du patient. 
Enfin, lorsqu'elles sont très symptomatiques, et que les traite- 
ments habituels sont vraiment inefficaces, on tente l'ablation du 
nœud sinusal par radiofréquence [20] , en prévenant le patient de 
la possible nécessité ultérieure d'implanter un stimulateur car- 
diaque. 
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Figure 18. Maladie rythmique atriale, patient appareillé avec un stimu- 
lateur double chambre. L'appareil est réglé temporairement en mode Wl. 
L'interruption de la stimulation atriale permet l'apparition d'extrasystoles 
atriales qui déclenchent la fibrillation atriale. La flèche indique que le tracé 
est continu. Astérisque : arrêt de la stimulation atriale par passage du mode 
de stimulation double chambre au mode ventriculaire, à 70/min; têtes 
de flèches: ondeP auriculaires lentes spontanées. 1. Déclenchement de 
la fibrillation auriculaire sur cette bradycardie sinusale. 
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Figure 19. Hypersensibilité sinocarotidienne. Massage sinocarotidien 
droit. Pause de 6,25 s. Massage arrêté par «œil vitreux», pas de perte de 
connaissance. 
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